Insuffisance cardiaque 
d’origine ischemique 


Les mecanismes sous-tendant 
I’insuffisance cardiaque 
ischemique sont varies. 

La semiologie est celle 
de I’insuffisance cardiaque, 
frequemment sous forme 
d’oedeme aigu puimonaire. 
Peuvent s’/ associer des signes 
cliniques et electriques 
de souffrance ischemique 
du myocarde. Cependant cette 
derniere composante peut 
manquer et il s’agit alors 
d’insuffisance cardiaque aigue 
reversible quand I’ischemie 
elle-meme a regresse. 

Dans les formes aigues, 
on distingue I’insuffisance 
ventriculaire gauche 
post-ischemique liee a la 
sideration myocardique 
et les adiastolies aigues liees 
essentiellement a des troubles 
de relaxation du myocarde 
parfois a une dysfonction du 
pilier de la mitrale. A cote de 
ces mecanismes aigus, il existe 
des dysfonctions ventriculaires 
gauches apres ischemie 
qui parfois sont reversibles, 
telle I’hibernation 
myocardique (viabilite), 
mais malheureusement souvent 
irreversibles quand I’infarctus 
du myocarde est constitue, 
au sens cellulaire du terme. 
Differentes methodes 
pour detecter la viabilite 
myocardique sont utilisables. 
Ilya les methodes de viabilite 
tissulaire comme les techniques 
isotopiques et les methodes de 
viabilite fonctionnelle comme 
les etudes echographiques. 
L’imagerie par resonance 
magnetique nucleaire offre 
I’avantage de coupler viabilite 
fonctionnelle et tissulaire 
notamment lorsque Ton utilise 
des agents paramimetiques de 
contraste. 
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L es cardiopathies ischemiques sont 
a l’origine de plus de 80 % des cas 
d’insuffisance cardiaque dans les pays 
industrialises. La prise en charge, en 
particulier therapeutique, des dys- 
fonctions ventriculaires gauches ische- 
miques a 3 principaux objectifs : ame- 
liorer les symptomes ; preserver le 
myocarde encore vivant ; permettre au 
myocarde viable de recuperer une fonc- 
tion contractile. 

Les objectifs therapeutiques sous- 
entendent une parfaite connaissance de 
la physiopathologie de V insuffisance 
cardiaque ischemique et des outils dia- 
gnostiques qui permettent de faire la 
distinction entre le myocarde viable et 
necrose. 

Physiopathologie 

Insuffisance cardiaque 
ischemique aigue 

Au cours de l’ischemie, d’importantes 
modifications metaboliques survien- 
nent, principalement sous la forme 
d’un arret de la production des mole- 
cules energetiques d’ATP (adenosine 
triphosphate). 1,2 L’ATP est essentielle, 
pour la relaxation du myocarde et son 
hydrolyse fournit l’energie necessaire 
au raccourcissement du sarcomere et 
done a la contraction. Elle intervient, 
par ailleurs, dans le recaptage du cal- 
cium qui est libere en tres grande quan- 
tite dans le cytosol pendant la systole. 
Ce calcium, indispensable a la contrac- 
tion, est reintegre dans son site cellu- 
laire de stockage (le reticulum sarco- 
plasmique) a l’aide d’une ATPase 
calcique ATP-dependante. L’ arret bru- 


tal de la production d’ATP a done pour 
consequence une adiastolie aigue, par 
defaut de relaxation, rapidement 
accompagnee d’un trouble de fonction 
systolique. Les pressions de remplis- 
sage ventriculaire gauche vont aug- 
menter rapidement, avec leurs reper- 
cussions d’amont qui peuvent conduire 
a l’oodeme aigu puimonaire. Si l’is- 
chemie regresse, la symptomatologie 
s’ amende et lorsque le patient est exa- 
mine, on peut avoir une fonction ven- 
triculaire gauche systolique strictement 
normale, alors que le tableau initial 
est celui d’un cedeme aigu puimonaire. 

Si la fonction ventriculaire gauche de 
base est normale, la survenue d’un 
cedeme aigu puimonaire, a Toccasion 
d’une ischemie, qu’elle soit doulou- 
reuse ou non, temoigne souvent de 
l’etendue de la zone de myocarde ische- 
mique. Mais parfois, des ischemies 
localisees peuvent aussi entrainer des 
tableaux tres graves d’insuffisance car- 
diaque aigue. C’est le cas d’une ische- 
mie qui interesse le pilier posterieur de 
la valve mitrale en provoquant une dys- 
fonction aigue de ce pilier avec insuf- 
fisance mitrale majeure aigue, surve- 
nant sur une oreillette non dilatee 
devenant alors responsable d’une sur- 
charge volemique puimonaire aigue et 
massive. Dans ce cas, plus que l’eten- 
due de Tischemie, ce sont ses reper- 
cussions sur la mecanique valvulaire 
qui en font toute la gravite. Ces formes 
de dysfonctions ischemiques aigues 
doivent etre reconnues car une sanc- 
tion therapeutique, efficace et adap- 
tee peut en decoder. 

Insuffisance ventriculaire 
gauche apres ischemie 

Dans cette forme, c’est apres une 
periode plus ou moins longue faisant 
suite a 1’ agression ischemique que Ton 
constate la dysfonction ventriculaire 
gauche pouvant etre source d’insuffi- 
sance cardiaque. 
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Si l’ischemie a ete prolongee, elle peut 
aboutir a la necrose myocardique a 
l’origine de phenomenes de remode- 
lage de la cavite ventriculaire gauche, 
surtout si l’infarctus est etendu. Si l’is- 
chemie myocardique n’a pas ete trop 
profonde, la dysfonction ventriculaire 
gauche apres ischemie peut etre rever- 
sible (viabilite myocardique). 

Dysfonctions ventriculaires apres 
infarct us 

A cause de la mort cellulaire, la perte 
en materiel contractile est l’un des 
determinants de la dysfonction ventri- 
culaire gauche apres infarctus. La 
necrose ischemique s’associe a une 
apoptose (mort cellulaire programmee 
dans une zone de myocarde ayant subi 
une ischemie aigue). A cote de cette 
perte en materiel contractile, les modi- 
fications de la geometrie de la cavite 
ventriculaire gauche, notamment dans 
les necroses etendues, s’accompagnent 
de phenomenes d’hypertrophie-dila- 
tation, source d’une degradation des 
performances de la pompe cardiaque 
restante. Ce phenomene de remodelage 
est en partie sous l’influence des sys- 
temes neuro-hormonaux d’adaptation 
a l’insuffisance cardiaque et peut etre 
partiellement controle ou limite par les 
inhibiteurs de 1’ enzyme de conversion 
de l’angiotensine (IEC). La dysfonc- 
tion ventriculaire gauche apres infarc- 
tus du myocarde est liee a des necroses 
dans un territoire vasculaire ou a une 
cardiomyopathie dilatee ischemique. 
Celle-ci est probablement secondaire a 
des phenomenes de myocytolyse dif- 
fus repetes, qui aboutissent a une des- 
truction progressive du myocarde, 
notamment dans ses couches sous- 
endocardiques, sans que soient force- 
ment retrouves des signes d’ infarctus 
du myocarde. 

Dysfonctions prolongees 
apres ischemie reversibles 
(viabilite myocardique) 

On distingue 2 situations particulieres 
de dysfonctions ventriculaires post- 
ischemiques reversibles : la sideration 
et l’hibernation myocardique. 

La sideration myocardique en L ab- 
sence de toute necrose est la conse- 
quence d’une ischemie aigue rapide- 
ment reversible. 3 La persistance, en 
amont de la zone reperfusee, d’une dys- 


fonction ventriculaire gauche sans qu’il 
y ait eu necrose, signe l’existence d’une 
sideration. 4 Cette dysfonction est rever- 
sible, le plus souvent en quelques jours, 
mais une recuperation complete de la 
fonction ventriculaire gauche peut 
prendre 3 a 4 semaines apres l’ische- 
mie et la reperfusion. Sa physiopatho- 
logie a ete tres longtemps discutee. On 
retient essentiellement, actuellement, 
la surcharge calcique liee a la sequence 
ischemie/reperfusion. 2 Cette surcharge 
intracellulaire entraine des lesions qui 
peuvent etre reversibles si la surcharge 
calcique n’a pas ete trop importante. 
11 existe aussi une possibility de debo- 
binage de certaines proteines de regu- 
lation de la contraction du sarcomere, 
comme la tropomyosine, qui expli- 
querait que le temps utile a la repara- 
tion est celui necessaire a la resynthese 
et a la reintegration de ces proteines 
dans le sarcomere. Pendant la phase 
de sideration, la consommation en oxy- 
gene des zones siderees est normale, 
voire augmentee. Cette consommation 
d’oxygene temoigne de la mise en jeu 
de ces processus intracellulaires de 
reparation puisque, par definition, la 
consommation d’oxygene n’est pas uti- 
lisee a des fins contractiles. La mise en 
evidence de ces zones de myocarde 
sidere apres une ischemie aigue est en 
theorie de peu d’utilite clinique. En 
effet, par definition, ces zones ont ete 
reperfusees et il suffit de constater la 
recuperation pour pouvoir affirmer, a 
posteriori, qu’il s’agissait de myocarde 
sidere. Une situation clinique particu- 
liere peut etre mentionnee : le choc 
cardiogenique qui fait suite a 1’ infarc- 
tus du myocarde reperfuse. II peut etre 
utile de poser le diagnostic de sidera- 
tion afin d’ adopter une attitude thera- 
peutique adaptee a revolution de 
cette defaillance hemodynamique. S’il 
s’agit de myocarde sidere, un support 
hemodynamique transitoire (inotropes, 
contrepulsion...) permet d’attendre la 
recuperation contractile de la zone 
sideree alors que dans la situation du 
myocarde necrose, malgre la reperfu- 
sion il faut s’orienter vers des moyens 
d’assistance circulatoire definitive qui 
debouchent sur une transplantation 
cardiaque. 

L’hibernation myocardique est 1’ autre 
forme de viabilite myocardique apres 
ischemie. 6 Il s’agissait au depart d’un 


concept clinique decrit par Rahimtoola 
qui avait observe que des zones de myo- 
carde dysfonctionnant, situees en aval 
de stenoses coronaires, pouvaient par- 
fois ameliorer leur contractilite apres 
un pontage aorto-coronaire. 7 Cette 
recuperation peut etre observee apres 
de nombreux mois, notamment si les 
phenomenes de dedifferenciation cel- 
lulaire -qui consiste en un appauvris- 
sement sarcomerique marque et un 
enrichissement en mitochondries et en 
glycogene- sont avarices. 9 Plus l’hi- 
bernation est prolongee, plus cette 
dedifferenciation est marquee et plus 
la recuperation apres la revascularisa- 
tion est longue. Par ailleurs, ces zones 
de myocarde hibernant sont des zones 
de myocarde a risque qu’il faut essayer 
de reconnaitre le plus precocement pos- 
sible pour qu’elles n’evoluent pas vers 
la necrose definitivement irreversible. 
Apres un infarctus du myocarde, avec 
des zones de myocarde hibernantes 
adjacentes a la zone de l’infarctus, plus 
le pontage est realise precocement, 
apres la mise en evidence de cette via- 
bilite myocardique, plus la recupera- 
tion est importante. 

La physiopathologie de 1’ hibernation 
myocardique chronique est probable- 
ment liee a la sous-perfusion qui 
entraine des phenomenes d’adaptation 
en aval (l’hypoperfusion entraine une 
baisse du metabolisme, qui est a l’ori- 
gine d’une hypocontractilite). Un autre 
facteur est 1’ existence de siderations 
iteratives. Un myocarde vascularise par 
des coronaires presentant des lesions 
stenosantes, peut etre perfuse norma- 
lement dans des conditions basales. A 
l’occasion d’un effort et done d’une 
sollicitation de la reserve coronaire, il 
y a une sous-perfusion relative des 
zones vascularisees par les coronaires 
stenosees et done une ischemie qui est 
reversible a l’arret de l’effort. 10 II s’agit 
d’equivalent de lesions d’ischemie/ 
reperfusion repetees aboutissant a des 
siderations iteratives progressivement 
non reversibles et pouvant expliquer 
l’hypocontractilite chronique. On 
retrouve dans ces siderations iteratives, 
sur le plan histologique, une dediffe- 
renciation des cellules myocardiques 
avec appauvrissement en materiel 
contractile. 

Dans la dysfonction ventriculaire 
gauche ischemique chronique, non 
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reversible spontanement, on conpoit 
done l’interet des outils diagnostiques 
permettant de documenter l’hiberna- 
tion myocardique, afin de rationaliser 
P indication de la revascularisation. 

Outils diagnostiques 

II faut penser a une dysfonction ventri- 
culaire gauche aigue d’origine ische- 
mique apres un cedeme aigu pulmonaire, 
devant un cceur dont la contractilite 
semble normale. Ce sont les examens 
complementaires, permettant de mettre 
en evidence une coronaropathie, qui 
aident au diagnostic et tout particulie- 
rement la coronarographie. Le probleme 
est celui des dysfonctions ventriculaires 
gauches chroniques, secondaires a des 
lesions coronaires significatives, res- 
ponsables d’une sous-perfusion dans les 
conditions basales ou a l’occasion de sol- 
licitations de la reserve coronaire (effort 
ou stress). 

II faut preciser le caractere reversible 
ou non d’une dysfonction ventriculaire 
gauche chronique d’origine ische- 
mique. Les explorations ne sont justi- 
fies que si elles ont des consequences 
therapeutiques. Une dysfonction ven- 
triculaire gauche moderee (fraction 
d’ejection superieure a 35 %) chez un 
patient qui a des lesions tritronculaires 
est une indication a la revascularisa- 
tion, qu’il y ait ou pas une viabilite 
myocardique. 

Echographie 

L’echocardiographie permet de faire la 
distinction entre le myocarde viable et 
le myocarde non viable, notamment 
grace a l’injection de dobutamine qui 
doit entrainer 1’ amelioration de la 
contractilite des zones viables non 
necrosees. "■ 12 Toute zone du myocarde 
susceptible d’ameliorer sa contraction 
est par definition viable, car ses pro- 
teines contractiles sont capables de 
reagir aux agents inotropes. Cependant, 
cette technique tres specialist, longue, 
est parfois d’utilisation (et d’ interpre- 
tation) delicate chez des patients rece- 
vant des b-bloquants. Les patients ayant 
une echographie a la dobutamine posi- 
tive voient, avec une excellente speci- 
ficite, leur fonction contractile s’ame- 
liorer apres un geste de revas- 
cularisation. 13 D’autres methodes echo- 
graphiques sont actuellement en cours 


d’evaluation, notamment celles basees 
sur l’utilisation d’agents de contraste, 
afin de faire la distinction, en particu- 
lier apres l’infarctus, entre la sideration 
reversible et la necrose. Une zone de 
myocarde hypocontractile prenant cor- 
rectement le produit de contraste est 
done apparemment perfusee en dista- 
lite. 11 s’agit probablement d’une zone 
qui pourra recuperer. Cette methode est 
en cours d’evaluation et les indications 
cliniques ne sont pas encore parfaite- 
ment codifiees. 

Explorations scintigraphiques 
(ou isotopiques) 

Scintigraphie au thallium 

La captation du thallium 201 par des 
zones de myocarde temoigne d’une via- 
bilite. Lorsqu’une zone de myocarde 
peu fonctionnelle est susceptible de 
capter le thallium, cela temoigne de son 
integrite membranaire et done de sa 
viabilite. La technique la plus fre- 
quemment utilisee est la scintigraphie 
au thallium de repos, avec etude de la 
redistribution precoce de ce traceur, 
et de la redistribution tardive. La limite 
de cette methode est liee a la faible 
energie du traceur et a sa faible sensi- 
bilite en cas d’importante dilatation 
de la cavite ventriculaire gauche. Si sa 
specificite est assez bonne, par contre 
sa sensibilite peut aussi etre mise en 
defaut. 13-18 

Tomographie par emission 
de positons (PET scan au 18 FDG) 

II s’agit de la methode de reference 
( v. figure). Sa superiorite par rapport 


aux autres methodes isotopiques tient 
au recueil quantitatif de 1’ information 
radioactive, et a l’existence de traceurs 
biologiques (glucose par exemple) 
temoignant du comportement physio- 
logique reel de la molecule utilisee et 
captee par le cceur. 19 Cette technique 
a les meilleures sensibilite et specifi- 
cite pour la detection de la viabilite 
myocardique. 20-25 

Imagerie par resonance 
magnetique 

L’ imagerie par resonance magnetique 
(IRM) est en passe de devenir une 
methode de grand interet dans la 
recherche de viabilite myocardique. Ini- 
tialement developpee comme une 
methode d’ imagerie fonctionnelle (IRM 
a la dobutamine) qui recherchait l’epais- 
sissement myocardique de zones hypo- 
contractiles sous l’influence d’un agent 
inotrope; l’equivalent de l’echographie 
a la dobutamine, mais sans les problemes 
d’echogenicite et avec une meilleure 
resolution spatiale. D’autres approches 
utilisant 1’IRM de contraste semblent 
aussi tres prometteuses. Un travail recent 
de Kim et al. 26 indique que F injection 
de gadolinium permet de faire la dis- 
tinction entre les zones definitivement 
necrosees et les zones viables. La prise 
de contraste tardive du gadolinium signe 
l’irreversibilite des lesions et l’absence 
de recuperation apres un geste de revas- 
cularisation. Cette methode offre, en 
outre, comme avantage par rapport aux 
methodes isotopiques simple photon, de 
pouvoir etre appliquee avec une grande 
fiabilite aux dysfonctions ventriculaires 
gauches tres avancees. 



Image en tomographie par emission de positons au fluorodesoxyglucose d 'un patient 
ayant une necrose associee a des zones de viabilite. Cette coupe de PET/FdG montre 
qu ’il persiste une activite metabolique dans les zones viables et vivantes alors que 
dans la zone morte iln’y a plus d ’utilisation de glucoses ce qui temoigne d ’une necrose 
irreversible. 
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Un examen de recherche de viabilite 
n’est demande que si le resultat doit 
modifier le suivi ou 1’ attitude thera- 
peutique. Le patient ayant une atteinte 
tritronculaire, ou celui ayant une ste- 
nose du tronc commun avec une fonc- 
tion ventriculaire gauche alteree, tire le 
plus souvent benefice d’une revascu- 
larisation; la recherche de viabilite 
n’est pas necessaire. Par contre chez 
les patients ayant des lesions mono- ou 
bitronculaires a fonction ventriculaire 
gauche alteree, ce n’est que lorsqu’une 
viabilite est retrouvee que l’on tire 
benefice du geste de revascularisation. 
Les patients les plus concernes sont 
ceux qui ont une dysfonction ventri- 
culaire gauche ischemique arrivee au 
stade d’insuffisance cardiaque. II faut 
alors envisager une revascularisation 
a la place d’une transplantation afin 
d’ameliorer le pronostic. Chez les 
patients ayant une fraction d’ejection 
ventriculaire gauche (FEVG) tres 
basse, inferieure a 20 %, la revascula- 
risation permet de gagner tout au plus 
10 a 20% de fraction d’ejection, ce 
qui represente cependant une amelio- 
ration considerable. En outre, il existe 
tres souvent, sans lien avec l’amelio- 
ration de la fonction contractile, une 
amelioration de la symptomatologie 
fonctionnelle, sans doute liee a de 
meilleures performances diastoliques 
myocardiques. 

Traitement 

Le traitement preventif de la dysfonc- 
tion ventriculaire gauche ischemique 
aigue fait appel aux anti-ischemiques. II 
est avant tout medical et comporte notam- 
ment des b-bloquants. II est le plus sou- 
vent insufifisant a controler ces episodes 
de dysfonction ventriculaire gauche ische- 
mique, et la revascularisation, lorsqu’elle 
est possible, est frequemment indiquee. 
Quant a la dysfonction ventriculaire 
gauche chronique apres ischemie, des 
essais therapeutiques utilisant des mole- 
cules (cariporide par exemple) 27 - 28 visant 
a limiter la phase de sideration sont 
actuellement menes. 

Le traitement de l’hibernation myocar- 
dique, c’est-a-dire des dysfonctions ven- 
triculaires gauches chroniques, chez des 
patients presentant une viabilite et des 
lesions coronaires significatives, passe 
par un geste de revascularisation. 11 faut 


que celui-ci soit realise le plus rapidement 
possible apres la mise en evidence de 1’ hi- 
bernation myocardique, car l’hibemation 
est un phenomene instable qui peut evo- 
luer vers la necrose definitive. Sur une 
serie de patients presentant une viabilite 
apres infarctus, il a bien ete montre que 
plus ils etaient revascularises tardivement, 
plus l’amelioration de la fonction ven- 
triculaire etait faible. Par ailleurs, si Ton 
est en presence d’une hibernation ayant 
tres longuement evolue, etant donne 1’ im- 
portance du phenomene de dedifferen- 
ciation cellulaire, il faut souvent attendre 
plusieurs mois avant d’observer une recu- 
peration significative de la fonction ven- 
triculaire gauche. Dans ces tranches de 
fraction d’ejection souvent tres basse, de 
l’ordre de 20 a 25%, l’importance de 
L amelioration de la fonction systolique 
n’excedepas 10 a20%. Onn’assiste done 
pas a une restitution ad integrum, mais a 
une amelioration significative de la fonc- 
tion chez ces patients a dysfonction avan- 
cee. L’amelioration tres rapide des per- 
formances fonctionnelles est le plus 
regulierement observee, probablement en 
raison du fait de l’amelioration de la fonc- 
tion diastolique ventriculaire gauche. 

Conclusion 

La dysfonction ventriculaire gauche 
ischemique comporte de nombreuses 
facettes et il faut s’adapter a chacune 
de ces situations pour que le patient 
en tire le meilleur benefice therapeu- 
tique. La base de ce traitement repose 
sur la therapeutique de l’insuffisance 
cardiaque avec notamment les b-blo- 
quants, les inhibiteurs de 1’ enzyme de 
conversion de l’angiotensine, les anti- 
aldosterones. . . sans specificite du fait 
de l’etiologie. C’est dans l’indication 
des examens complementaires et des 
therapeutiques de revascularisation, ou 
d’autres traitements plus innovants 
(comme la therapie cellulaire), que la 
specificite du traitement de l’insuffi- 
sance cardiaque ischemique apparai- 
tra. ■ 


Summary 

Ischaemic ventricular dysfunction 

Denis Duboc 

Many mechanisms are implicated in the aetio- 
logy of ischemic ventricular dysfunction. It 
could be acute or chronic. Chronic forms are 
due to post-ischemic state. In this case we 
can observe left ventricular dysfunction due 
to myocardial necrosis or associated with 
hibernation . It is very important to recognise 
last point because it’s reversible after coro- 
nary revascularization. Acute ischemic left 
ventricular dysfunction are essentielly due 
to metabolism abnormality inducing left ven- 
tricular adiastoly. In this particular case, when 
we evaluate the function at distance of the 
acute episode it could be normal. This par- 
ticular state is important to be recognised and 
the indication of coronarography angiogra- 
phy will confirme the diagnosis. Many tech- 
niques are available to detect myocardial via- 
bility it s essentially radionuclide techniques 
and echocardiography with dobutamine and 
also MRI. This last method has the advan- 
tage to cumulate the detection of tissular via- 
bility and functional viability. 

Rev Prat 2002 ;52 : 1659-63 
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